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Hornhaut
Nummuli – nicht immer sind Adenoviren  
die Ursache
(Nummular keratitis – always caused by adenovirus?)
Karina Küper
Zürich
Bei Patienten, die sich zunächst mit ei­ner massiven Augenrötung am einen 
und kurz darauf auch am Partnerauge 
vorstellen, zusätzlich über Fremdkörper­
gefühl, Epiphora, Photophobie und grip­
pale Symptome klagen, besteht der An­
fangsverdacht auf eine infektiöse, durch 
Adenoviren verursachte Keratokonjunk­
tivitis. Bei dieser Verdachtsdiagnose 
sollten umgehend entsprechende hygie­
nische Maßnahmen im Behandlungs­
umfeld geschaffen werden. Der Patient 
sollte in einem separaten Behandlungs­
zimmer untersucht werden. Zeigen sich 
Cyclosporin­A­Augentropfen nicht ent­
sprechend positiv entwickelt, wird eine 
andere Diagnose in Erwägung gezogen. 
Dadurch wird jedoch unter Umständen 
der Krankheitsverlauf protrahiert und 
bedarf nunmehr einer intensiveren The­
rapie als dies zu Krankheitsbeginn nötig 
gewesen wäre. 
Was sind Nummuli?
Bei Nummuli handelt es sich um Anti­
gen­Antikörper­Verbindungen (Immun­
komplex), die sich subepithelial und im 
dann bei der Spaltlampenuntersuchung 
neben einer Bindehautinjektion mit deut­
licher Follikel reaktion, einer Rötung und 
Schwellung der Karunkel sowie eventu­
ell petechialen Blutungen noch kornea­
le Nummuli, wird in der Regel von einer 
Adenovirusinfektion ausgegangen und 
entsprechend therapiert. 
Häufiger wird auf eine zusätzliche aus­
gedehntere Diagnostik verzichtet. Erst 
wenn der Befund sich unter der sym­
ptomatischen Therapie mit topischen 
Tränenersatzmitteln, Antibiotika und 
eventuell der Gabe von Steroiden oder 
Nummuli imponieren als rundliche, je nach Stadium mehr oder 
weniger abgegrenzte Hornhautinfiltrate. Es handelt sich dabei 
häufig um Immunkomplexe, die sich subepithelial und im Be-
reich des anterioren Stromas befinden und zu unterschiedlich 
ausgeprägter Visusminderung führen können. Obwohl diese 
Läsionen häufig durch Adenoviren verursacht werden, gibt es 
einige Differentialdiagnosen, die berücksichtigt werden sollten, 
da sie zumeist eine völlig andere Therapie nach sich ziehen 
würden. Vor allem wenn eine entsprechende Anamnese mit 
Fremdkörpergefühl, Epiphora, Photophobie, grippaler Erkran-
kung und akuten roten Auge besteht, wird häufig auf eine wei-
terführende Diagnostik verzichtet. Neben anderen viralen In-
fekten wie dem Herpes-zoster-Virus, Herpes-simplex- Virus Typ 
1 und 2, aber auch Molluscum contagiosum, Masern, Mumps, 
Röteln, Influenza und Epstein-Barr kommen bakterielle, parasi-
täre und mykotische Infekte in Frage. Zudem können Traumata 
– etwa mit Insektenhaaren –, allergische oder Abstossungs-
reaktionen, kontaktlinsenassoziierte Hornhaut erkrankungen 
sowie Hornhautdegenerationen und -dystrophien zu einem 
ähnlichen klinischen Bild führen. Im Zweifelsfall ist es sinnvoll, 
neben einer ausgiebigen Anamnese zum Nachweis von Adeno-
viren Schnelltests und die Polymerasekettenreaktion einzu-
setzen, um andere Ursachen auszuschließen. 
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Summary: Nummular keratitis appears clinically as round cor-
neal infiltrates, with more or less sharp borders, depending 
on the stage of the disease. This is often caused by immune 
complexes, situated subepithelially or in the anterior corneal 
stroma, leading to a varying decrease in visual acuity. Even 
though those lesions are often caused by adenovirus infec-
tions, other differential diagnoses have to be taken into con-
sideration, most often leading to totally different therapeutic 
consequences. Especially in cases of a typical patient history, 
with an acute pink eye, epiphora, foreign body feeling, glare 
and general illness, special diagnostic measures might not get 
initiated at the beginning. Besides other viral infections, like 
HZV, HSV type 1 and 2, molluscum contagiosum, rubella, ru-
beola, influenca and Epstein-Barr Virus, other bacterial, parasi-
tic and fungal infections might cause the keratitis. Furthermo-
re, micro traumas e.g. with hairs of insects, allergic reactions, 
graft rejection or contact lens associated diseases can show 
a similar clinical picture. When in doubt, rapid tests and PCR 
tests for adenovirus and other infections should be employed 
to determine the cause of the nummular keratitis.
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Vor allem die Serotypen 8,19 und 37 
werden dabei für die Keratoconjuncti­
vitis epidemica verantwortlich gemacht, 
die Typen 3, 4 und 7 verursachen eine 
follikuläre Konjunktivitis, die Typen 3,7 
und manchmal auch 14 werden bei 
dem pharyngokonjunktivalen Fieber be­
schrieben. 
Es handelt sich um Viren mit doppel­
strängiger, linearer DNA. Ihr Durchmes­
ser beträgt etwa 80 nm. Sie sind von ei­
nem ikosaedrischen Kapsid, nicht aber 
von einer Hülle umgeben. Sie zeichnen 
sich durch eine ausgeprägte Resistenz 
gegenüber Äther sowie üblichen Des­
infektionsmitteln aus und sind sehr um­
weltresistent. Die weitverbreiteten Viren 
werden jedoch durch eine Erhitzung auf 
Werte oberhalb von 56 Grad Celsius für 
30 Minuten zerstört. Obwohl nach Pa­
ragraph 7 des Infektionsschutzgesetzes 
ein direkter Nachweis der Viren aus Ab­
strichen meldepflichtig ist, entsprechen 
die durchschnittlichen Inzidenzzahlen 
von zirka 0,2 – 0,8/100 000 Einwohnern 
in Deutschland (Zahlen aus 2010) nicht 
der realen Zahl an Krankheitsfällen. Die 
Erkrankung tritt weltweit in allen Alters­
gruppen und zu allen Jahreszeiten auf [6]. 
diese begünstigt durch einen Exoph­
thalmus oder Lidfehlstellungen, nach 
refraktiven Eingriffen (v. a. refraktive 
Operationen, aber auch perforierenden 
Keratoplastiken) sowie bei chronischen 
Reizzuständen wie einer Trichiasis, dem 
Vorhandensein von Noxen, langem Tra­
gen von weichen Kontaktlinsen, primä­
ren Hornhautveränderungen wie einer 
bullösen Keratopathie oder im Rahmen 
chronischer Hauterkrankungen wie ei­
ner Rosacea, einer Neurodermitis oder 
einem okulären Pemphigoid [7]. Dabei 
unterscheidet sich die Morphologie je 
nach Stadium der Keratitis. 
Aber auch primäre, nicht entzündliche 
Hornhautveränderungen oder ­dystro­
phien können als Nummuli imponieren. 
Häufigste Ursache für Nummuli 
sind Adenoviren 
Häufigste Ursache für typische Num­
muli ist ophthalmologisch die Infektion 
mit relevanten Subtypen der Adenoviren 
(Abbildung 2). Die Einteilung erfolgt nach 
phylogenetischen Kriterien in die Spezies 
A – G, die dann weiter in Subtypen unter­
gliedert werden [6, 12]. 
vorderen Drittel des Hornhautstromas 
ablagern und die je nach Ausprägung 
zu einer deutlichen Visusminderung füh­
ren können [13]. Im späteren Stadium 
findet sich zusätzlich eine Akkumulati­
on von Lymphozyten, Histiozyten und 
Fibroblasten. Bei einer Persistenz der 
Nummuli zeigen sich eine Anhäufung 
dendritischer Zellen (z. B. Langerhans­ 
Zellen) sowie punktförmige Strukturen 
im Bereich der Basalzellschicht und des 
subepithelialen Nervenplexus [1]. Eine 
Darstellung der Nummuli gelingt inzwi­
schen auch gut mit Hilfe eines anterioren 
OCT­Bildes (Abbildung 1). 
Wie kommt es zu Nummuli?
Nummuli enstehen unter anderem im 
Rahmen einer Keratitis als Immunantwort 
der Keratozyten auf eine Infektion, ein 
Trauma, einen chronischen Reiz, Fremd­
gewebe, Kontaktlinsen oder eine Anti­
genexposition. Dabei können Nummuli 
sowohl im akuten Stadium einer Kerati­
tis als auch im chronischen Stadium als 
subepitheliale Infiltrate auftreten [7]. 
Es gibt eine Anzahl von allgemeinen 
Risiko faktoren für eine Keratitis. So wird 
Abbildung 1: Diffus verteilte, aktive und z.T. konfluierende kleine 
Nummuli bei einer durch PCR nachgewiesenen Keratoconjunctivitis 
epidemica
Tabelle 1: Typische, durch humanpathogene Adenoviren verursachte 
Krankheitsbilder
n Keratoconjunctivitis epidemica (Typen 8, 19, 37)
n akute respiratorische Erkrankungen (Typen 1–3, 4, 6, 7, 14, 21)
n Pharyngokonjunktivalfieber (Typen 3, 7, 14)
n follikuläre Konjunktivitis (Typen 3, 4, 7)
n Gastroenteritiden (Typen 40, 41, 31)
n Gastroenteritiden mit mesenterialer Lymphadenopathie (Typen 1, 2, 5, 6)
n Pneumonien (Typen 1–4, 7)
n Pharyngitis, akut, febril (Typen 1–3, 5–7)
Unter den Manifestationen am Auge besitzt die epidemische Kerato-
konjunktivitis eine erhebliche praktische Bedeutung als nosokomiale 
Infektion. Dies gab Veranlassung zur Einführung der Meldepflicht 
gemäß § 7 (1) IfSG. (Quelle: RKI 2010)
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Differentialdiagnose
Herpes-Keratitis häufigste  
infektiöse Ursache für Erblindung  
in entwickelten Ländern
Nummuli können nach viralen Infektio­
nen unter anderem mit Epstein­Barr­, 
Vakzinia­, Masern­, Mumps­, Röteln­, 
Influenza­ oder Molluscum­contagio­
sum­Viren auftreten. Bei der Differen­
tialdiagnose sollte immer eine Herpes­
simplex­(HSV)­ Infektion ausgeschlos­
sen werden. Man geht global von einer 
Inzidenz der HSV­Keratitis von rund 1,5 
Millionen Betroffenen jährlich und einer 
Prävalenz von etwa 40 000 neuen Fällen 
mit daraus resultierender schwerwie­
gender monokularer Visusminderung 
oder Blindheit aus. Die HSV­Keratitis 
wird derzeit als häufigste infektiöse 
Ursache für die Erblindung in den ent­
wickelten Ländern betrachtet [4]. Un­
terschieden wird eine Infektion mit dem 
Herpes­simplex­Virus­Typ 1 (häufiger im 
Bereich des Kopfes) und ­Typ 2 (häufiger 
im Genital bereich ) sowie dem Herpes­ 
zoster­Virus.
Bei allen Herpesviruskeratitiden können 
die Symptome denen einer Keratocon­
junctivitis epidemica gleichen. Diffe­
rentialdiagnostisch zu beachten sind 
bei den Herpeskeratitiden auftretende 
Hautläsionen, die durchaus diskret sein 
können (Abbildung 3). 
häufig ein schneller Erfolg, der aber nicht 
nachhaltig ist [6]. Nach Absetzen der The­
rapie kommt es daher häufig zu Rezidiven 
und der Krankheitsverlauf protrahiert zum 
Teil über viele Jahre. Hinzu kommen unter 
Umständen die bekannten Nebenwirkun­
gen nach Steroidgabe wie intraokuläre 
Drucksteigerung und Katarakt. 
Als Alternative wird die lokale Gabe von 
Cyclosporin­A­Augentropfen postuliert. 
Bei vergleichbaren Ergebnissen kommt 
es unter Cyclosporin A zu einer geringe­
ren Rezidivrate nach dem Absetzen der 
Therapie. Grund dafür könnte eine im 
Vergleich zur Steroidtherapie verminder­
te Beeinträchtigung des Immunsystems 
sein [8]. Außer störenden, lokalen Sym­
ptomen wie einer Bindehauthyperämie 
und Brennen wurden keine unerwünsch­
ten Wirkungen bekannt. 
Die möglichst früh nach einer Exposition 
applizierte Gabe von Povidon­Jod­Au­
gentropfen, Virustatika oder Interferon 
zur Reduktion der Viruslast konnten sich 
bisher auf Grund fehlender Evidenz nicht 
allgemein durchsetzen. 
Da zur Behandlung der Keratoconjunc­
tivitis epidemica weder eine kausale 
Therapie, noch eine Impfung zur Verfü­
gung steht, muss weiterhin besonderer 
Wert auf eine ausreichende hygienische 
Prophylaxe (viruzide Desinfektionsmittel) 
vor allem auch im medizinischen Bereich 
gelegt werden. 
Inzwischen kann der Nachweis einer 
Adenovirusinfektion mittels Schnelltest 
erfolgen, z. B. mit dem AdenoPlus­Test 
(Sensitivität 85 %, Spezifität 98 %) [9]. 
Der Goldstandard ist aber sicherlich wei­
terhin der Nachweis der Erreger durch 
Polymerasekettenreaktion (PCR), deren 
Sensitivität bei nahezu 100 % liegt.
Keratoconjunctivitis epidemica 
Die Angaben über den Anteil der Ke­
ratoconjunctivitis epidemica an den 
infektiösen Konjunktivitiden liegen zwi­
schen 6 – 60 %. Es handelt sich um die 
häufigste viral verursachte Erkrankung 
am Auge. 
Die Übertragung der hochkontagiösen 
Adenoviren erfolgt in der Regel durch 
Schmierinfektionen v.a. auch im Rah­
men von nosokomialen Infekten. Selten 
werden die Viren durch eine Tröpfchen­
infektion übertragen. Die Inkubationszeit 
beträgt 5 – 12 Tage.
Erste korneale Beeinträchtigungen treten 
häufig vier Tage nach dem Beginn der kli­
nischen Symptome auf. Sie können vom 
Patienten unbemerkt bleiben oder auch 
massive Beschwerden wie Photophobie 
und eine Visusminderung verursachen. 
Eindeutige Nummuli zeigen sich zumeist 
erst nach Ablauf von etwa 10 Tagen, also 
in einer Phase, in der keine Kontagiosität 
mehr besteht. 
Derzeit besteht die Therapie in einer 
symptomatischen Behandlung mit Trä­
nenersatzmitteln, zur Prophylaxe einer 
Superinfektion gegebenenfalls auch in 
einer lokalen Gabe von Antibiotika. Eine 
befriedigende kausale Therapie ist der­
zeit noch nicht möglich [6]. 
Bei starkem Leidensdruck der Patienten 
mit ausgeprägten und stark symptomati­
schen Nummuli werden gelegentlich lokal 
Steroide verabreicht. Dieses Vorgehen ist 
jedoch sehr umstritten. Durch die Unter­
drückung der Keratitis zeigt sich zwar 
Abbildung 2: Patient mit durch PCR nachgewiesener Keratoconjunctivitis epidemica. Anteri­
ores OCT mit direkt subepithelial und im anterioren Stroma liegenden Nummuli, die sich als 
hyperreflektive Strukturen darstellen. 
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Patientengruppen – wie etwa Atopikern 
– tritt die Erkrankung besonders häufig 
auf [15]. Eine Primärinfektion findet in der 
Regel bereits im Kindesalter statt. 
Die Hornhautsensibilität ist sowohl bei 
HSV­ als auch HZV­Infektionen häufiger 
herabgesetzt. Ein Nachweis der Herpes­
viren gelingt am ehesten mittels PCR, 
wobei immer auf alle Herpeserreger 
(HSV­Typ 1 und 2, HZV) getestet werden 
sollte. 
Akanthamöbenkeratitis:  
Zu 90 % als Herpesinfektion  
fehldiagnostiziert
Es ist nicht ungewöhnlich, dass Träger 
weicher Kontaktlinsen die typischen 
Zeichen einer Keratoconjunctitis epide­
mica mit Bindehautinjektion und Num­
muli zeigen und zunächst wochen­ bis 
monate lang mit Tränenersatzmitteln, 
lokalen Antibiotika und gelegentlich 
Immunsuppressiva wie Steroiden oder 
Cyclosporin A­ Augentropfen therapiert 
werden. Differentialdiagnostisch kommt 
bei diesen Patienten neben seltenen Er­
krankungen ­– wie etwa einer Mikrospori­
dien­Infektion bei immunsupprimierten 
Herpes-simplex-Keratits: 
Fluoreszeinpositver Epitheldefekt  
im Bereich der Herde
Typisch für eine Herpes­simplex­Typ 1­ 
und ­Typ 2­Infektion ist ein eher expan­
dierender, einzelner Herd, manchmal in 
Form einer Dendriticafigur, die aber nicht 
typisch aussehen muss. Es können je­
doch auch multiple Läsionen auftreten, 
die Nummuli gleichen (Abbildung 4). 
Manchmal zeigt erst eine Anfärbung der 
Hornhaut mit Fluoreszein eindeutig den 
Epithelverlust im Bereich der Herde (Ab­
bildung 5). Die Infektion tritt häufig unila­
teral auf (bilateral 1 – 3 %). Bei speziellen 
Herpes-zoster-Keratitis:  
Einseitig, Dermatitis,  
6. – 7. Lebensjahrzehnt
Bei der Herpes­zoster­Infektion (HZV) 
zeigt sich häufig die typische Dermatitis. 
Auch kann es zu herpetisch verursach­
ten Hautläsionen im Bereich der Nasen­
spitze kommen (Hutchinson­Zeichen). 
Diese weisen auf eine Beteiligung des 
Nervus nasociliaris, einem Nebenast 
des Nervus ophthalmicus, und damit auf 
eine Augenbeteiligung hin. Typischer­
weise ist der Augenbefund einseitig. Die 
Erkrankung zeigt sich vermehrt bei Pati­
enten im 6. – 7. Lebensjahrzehnt.
Abbildung 3: Hauteffloreszenzen bei einer binokularen, durch PCR nachgewiesenen Herpes­
simplex­ Typ 1­Infektion, bei der auch eine massive Binde hautinjektion, deutliche Follikelreaktion 
und Nummuli sichtbar waren.
Abbildung 4: Nummuli bei dem Patienten mit Herpes­simplex­Typ 1­ 
Infektion aus Abbildung 3. Es zeigen sich diffuse, nicht ganz rundliche, 
z.T. konfluierende Infiltrate.
Abbildung 5: Mit Fluoreszein gefärbte Nummuli bei der Herpes­sim­
plex­Typ 1­Infektion bei dem Patienten von Abbildung 3. Im Bereich 
der peripheren Hornhaut imponieren dabei multiple anfärbbare rundli­
che Läsionen, die eher auf eine herpetische Genese hinweisen.
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Pilzkeratitis:  
Satellitenbildung und  
dreieckiges Hypopyon
Patienten, die immunsupprimiert sind, 
aber auch Träger weicher Kontakt­
linsen oder Personen, die in entspre­
chend exponierten Berufen (z. B. in der 
Landwirtschaft) arbeiten, können sich 
im Anfangsstadium einer Pilzkeratitis 
mit nummulären Infiltraten und einer 
gemischten Injektion der Bindehaut vor­
stellen. Gelegentlich wird anamnestisch 
auch ein Trauma angegeben. 
Ein tiefer Abstrich zeigt nicht immer den 
erwarteten Nachweis einer Pilzinfektion 
mit Hefe oder Fadenpilzen. Mykosen 
können sowohl anterior als auch poste­
rior und in der Regel langsam das Horn­
hautstroma infiltrieren. Typisch ist bei 
den Pilzkeratitiden die Satellitenbildung 
(Abbildung 7) und in späteren Stadien 
auch ein intraokularer Reizzustand mit 
wenig Konvektion der Zellen sowie ein 
gelegentlich dreieckiges und v. a. wenig 
bewegliches, da mit Pilzmaterial durch­
setztes Hypopyon. 
the fog“ (Scheinwerfer im Nebel) Hin­
weise auf eine Akanthamöbenkeratitis 
(Abbildung 6). Es handelt sich dabei um 
hyperreflektive rundliche Läsionen.
Typisch für eine akanthamöbenindu­
zierte Keratitis sind neben einer punkt­ 
oder pseudodentritischen Keratitis mit 
perineuralen Infiltraten und eventuell 
einer Limbitis, die für den morphologi­
schen Befund unverhältnismäßig starken 
Schmerzen bei einigen Patienten. 
Etwa 83 – 93 % der Patienten mit Akanth­
amöbenkeratitis sind Kontaktlinsenträger 
[14]. Es zeigen sich in der Regel negative 
Abstriche auf Viren, Bakterien und Pil­
ze, wobei bei 0 – 23 % der Patienten eine 
Misch infektion bestehen kann [3]. 
Therapeutisch kann eine lokale Kombi­
nationstherapie mit Propamidinisoethi­
onat (Brolene) 0,1 % und Polyhexanid 
(PHMB) 0,02 % und antibiotischen Au­
gentropfen stündlich appliziert werden. 
Polyhexanid und Chlorhexidin müssen 
dabei individuell in der Apotheke herge­
stellt werden [14]. Die in Großbritannien 
produzierten Brolene AT sind über die in­
ternationale Apotheke erhältlich.
Patienten – vor allem eine Infektion mit 
Akanthamöben in Frage. 
Etwa 90 % aller Patienten mit dieser Er­
krankung werden zunächst als Herpesin­
fektion fehldiagnostiziert [2]. Zeigen sich 
die Befunde über einen längeren Zeit­
raum therapieresistent und kommt es zu 
einer allmählichen oder auch plötzlichen 
Verschlechterung der Keratitis, erfolgt 
zumeist eine Überweisung in eine grö­
ßere Augenklinik zur Re­Evaluation.
Der Nachweis der Akanthamöben ist 
zu diesem Zeitpunkt bereits deutlich 
erschwert, da die Erreger unter Um­
ständen bereits im Bereich des tieferen 
Hornhautstromas liegen. Die klinische 
Verdachtsdiagnose kann durch den Er­
regernachweis mittels tiefer Ab striche 
im Rahmen einer Abrasio corneae, 
einer PCR, durch eine In­Vitro­Kul­
tivierung oder histo pathologische 
Unter suchungen bestätigt werden. 
Ein negativer Abstrich ist aus den ge­
nannten Gründen dabei aber noch kein 
eindeutiger Ausschluss dieser Erreger. 
Gelegentlich ergibt die konfokale Mikro­
skopie mit den typischen „Headlights in 
Abbildung 6: Konfokale Mikroskopie, die hyperreflektive rundliche 
und im Stroma verteilte Läsionen bei einer durch tiefe Abstriche nach­
gewiesenen Akanthamöbenkeratitis („Head lights in the fog – Schein­
werfer im Nebel“)
Abbildung 7: Nummuli bei einer durch Abstrich nachgewiesenen my­
kotischen Mischinfektion von Candida albicans und Aspergillus bei 
einer immunsupprimierten Patientin
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haut notwendig ist. Auch Natamycin, 
das bei Fadenpilzen eingesetzt wer­
den kann, wird aus denselben Gründen 
nicht mehr so häufig verwendet. An ihre 
Stelle ist die Therapie mit Voriconazol­ 
Augentropfen 1 % stündlich sowie eine 
systemische Therapie mit Voriconazol­ 
Tabletten getreten, die zunächst mit 
2 x 400 mg täglich bei Patienten über 
40 kg Körpergewicht für 2 Tage durchge­
längliche Infiltrate, die nicht so rundlich 
erscheinen wie die Nummuli.
Therapie bei Pilzkeratitis: 
Bevorzugt Voriconazol
Das gegen Hefepilze eigentlich sehr gut 
wirkende Amphotericin B, das in einer 
Konzentration von 0,5 % eingesetzt wer­
den kann, zeigt leider eine sehr schlechte 
Gewebepenetranz, so dass während der 
Therapie eine ständige Abrasio der Horn­
Eine spezielle Untergruppe sind die 
Fusarien. Es handelt sich dabei um spin­
delförmige Schimmelpilze, die nicht nur 
ubiquitär im Boden, auf Tieren und Pflan­
zen, sondern auch vermehrt in Multifunk­
tionslösungen zur Kontaktlinsenhygiene 
vorkommen. Typisch für sie ist die Pro­
duktion von Mykotoxinen, die eine wich­
tige Rolle bei der Entstehung der Keratitis 
spielen. Hier finden sich in der Regel eher 
Abbildung 8: Granuläre Hornhautdystrophie Typ 1 (Groenouw) mit 
bröckeligen, gut abgegrenzten, weißlichen und teilweise konfluieren­
den Trübungen im Hornhautstroma, wobei typischerweise der Lim­
bus frei bleibt
Abbildung 10: Nummuli bei einem Morbus Thygeson mit leicht pro­
minenten, z. T. konfluierenden Herden bei einem ansonsten reizfreien 
Auge (Spaltlampe) 
Abbildung 9: Salzmann­Knoten bei einer Patientin mit einer jahrelang 
bestehenden chronischen Blepharokonjunktivitis
Abbildung 11: Nummuli bei einem Morbus Thygeson mit leicht pro­
minenten, z.T. konfluierenden Herden bei einem ansonsten reizfreien 
Auge (im regredienten Licht)
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lichen Stromalamellen (Abbildung 9). In 
der Regel erscheint das Auge dabei reiz­
frei, die prominenten Läsionen können 
jedoch gelegentlich zu Beschwerden mit 
Fremdkörpergefühl und Benetzungspro­
blemen führen und dann eine operative 
Entfernung nahelegen.
Keratitis Thygeson: 
Meist bilateral, keine konjunktivale 
Gefäßinjektion
Eine weitere Differentialdiagnose ist 
die oberflächliche, punktförmige Ke­
ratitis Thygeson. Auch hier zeigt der 
Spaltlampenbefund grau­weißliche, in­
traepitheliale, leicht prominente runde 
Hornhaut läsionen mit einer subepitheli­
alen Trübung, die Nummuli gleichen (Ab­
bildungen 10, 11). Das Krankheitsbild ist 
eher selten, meist bilateral, nicht konta­
giös und die konjunktivalen Gefäße sind 
nicht entzündlich injiziert. Eine virale Ge­
nese wird diskutiert. Man geht von einer 
chronischen Keratitis mit rezidivierenden 
Exazerbationen aus. Es zeigt sich ein 
protrahierter Verlauf über Jahre mit einer 
möglichen Spontanremission, die durch 
lokale Steroide aber verzögert werden 
kann. Therapeutisch kommen Tränener­
satzmittel und bei entsprechenden Be­
funden auch der temporäre Einsatz von 
Verbandkontaktlinsen in Frage.
Ophthalmia nodosa durch Insekten-
haare und Sonstiges
Insektenhaare wie Raupenhaare oder die 
sogenannten Brennhaare der gelegent­
lich als Haustiere gehaltenen Vogelspin­
nen (Taranteln) können zu einer granulo­
matösen Entzündungsreaktion am Auge 
führen, die als Ophthalmia nodosa be­
zeichnet wird. Auch hier imponieren wie­
der kleine, fleckförmige, subepitheliale 
oder stromale Infiltrate im Bereich der 
Hornhaut, die als Nummuli interpretiert 
werden können (Abbildung 12). Kommt 
ferentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten. Die Schmerzen und ein kerato­
konjunktivaler Reizzustand können durch 
die häufiger auftretenden rezidivierenden 
Erosiones bedingt sein. Die Untersu­
chung sollte in indirekter, direkter und 
retrograder Beleuchtung sowie bei me­
dikamentös erweiterter Pupille durchge­
führt werden [5]. Dies sollte ebenso beim 
Partnerauge wie allen weiteren Familien­
mitgliedern geschehen. Eine DNA­Ana­
lyse kann ebenfalls weiterführende Infor­
mationen liefern, eine kausale Therapie 
ist jedoch nach wie vor nicht möglich. 
Salzmann-Degeneration:  
Prominente, gräuliche, noduläre, 
subepitheliale Hornhauttrübungen 
Als Folge einer Keratitis (z. B. beim 
Trachom, Phlyktänulose etc.) kann es zu 
einer nodulären Salzmann­Degeneration 
kommen. Diese diskreten, prominenten, 
gräulichen, subepithelialen und nodu­
lären Hornhauttrübungen zeigen sich 
zumeist im Bereich der stattgefundenen 
Keratitis an entsprechend beliebiger 
Lokalisation der Hornhaut. Histologisch 
ersetzt dabei hyalinisiertes Kollagen die 
Bowman­Membran und die oberfläch­
führt wird. Danach erfolgt eine Reduktion 
auf 200 mg 2 x täglich unter Kontrolle der 
Leberwerte. Eine Steroidtherapie ist bei 
noch nicht abgeschlossener Diagnostik 
zu vermeiden. 
Fazit: Bei therapieresistenten Nummuli, 
die nicht ganz typisch aussehen, sollte 
immer auch an eine Pilzkeratitis gedacht 
und die Diagnostik forciert werden (Ab­
striche, eventuell Hornhautbiopsie und/ 
oder Pilz­Breitspektrum­PCR).
Hornhautdystrophien: 
Bilaterale und häufig auch  
symmetrische Hornhautläsionen
Bei Patienten, die über eine zunehmen­
de Photophobie, Fremdkörpergefühl, 
Schmerzen und ein rotes Auge klagen, 
und die nummuläre Hornhautläsionen 
zeigen, kann auch eine Hornhautdystro­
phie vorliegen.
Bei einer Hornhautdystrophie handelt es 
sich um eine hereditäre und progressive 
Hornhauterkrankung, bei der die Läsi­
onen zumeist bilateral und häufig auch 
symmetrisch imponieren. Vor allem die 
granulären und makulären Läsionen (Ab­
bildung 8) können bei der Diagnose dif­
Abbildung 12: Ophthalmia nodosa bei diffus verteilten, feinen Vogel­
spinnenhaaren, die zwischen den Nummuli erkennbar sind
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lokalen Antobiotika und Steroiden bei 
massiven granulomatösen keratitischen 
Reaktionen.
Allergische Reaktionen bei z. B. bei einer 
Conjunctivitis vernalis oder atopischen 
Keratokonjunktivitis, epitheliale Trans­
plantatabstoßung z. B. nach perforie­
renden Keratoplastiken oder kontaktlin­
senassoziierte Hornhauterkrankungen 
(z. B. Over­wear­Syndrome) können v. a. 
am Anfang ebenfalls rundliche und klein­
fleckige Hornhautläsionen zeigen, die 
Nummuli ähneln.
Hornhaut gestaltet sich zumeist sehr 
schwierig und gelingt in den wenigsten 
Fällen. Auch Raupen haare führen zu ei­
ner vergleichbaren, punktuellen Keratitis 
und treten in Ländern wie z. B. Indien 
deutlich häufiger auf als in der westli­
chen Welt. Eine Entfernung dieser et­
was glatteren Insektenhaare gelingt bei 
etwa 36 % der Patienten. Gelingt das 
Entfernen der Haare, kann das Risiko 
einer intraokularen Penetration signifi­
kant gesenkt werden [10]. Auch hier be­
steht die Möglichkeit einer symptomati­
schen Therapie mit Tränenersatzmitteln, 
es zu einer Wanderung der Haare in die 
tieferen okulären Strukturen, so kann es 
zu einem intraokularen Reizzustand, so­
wie zu Granulomen auch im Bereich von 
Uvea, Sklera, Chorioidea und Netzhaut 
kommen [11]. 
Eine symptomatische Steroidtherapie 
bringt auch hier eine Linderung und 
Verbesserung des morphologischen 
Befundes, ein Absetzen führt zumeist 
zu einem Rezidiv und einem protrahier­
tem Krankheitsverlauf. Eine zufrieden­
stellende Entfernung der mit Widerha­
ken versehenen Tarantelhaare aus der 
